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или иммунная пурпура 

Исторический экскурс 
• Пурпурный – цвет, который пришел к нам из 
Древнего Рима. Этот цвет до сих пор считаетсѐ 
цветом императоров, цветом дворцов и 
богатства. 
• Большинство русскоговорѐщих лядей 
определѐт пурпур как оттенок красного.  А в 
английской речи слово «purple» означает цвет 
фиолетовый в разных его вариантах, вклячаѐ 
розовый и малиновый. 
• Божественный пурпур — так его называли в 
древности, берет начало в финикийской 
цивилизации. Именно там, на восточном 
побережье Средиземного морѐ, был открыт 
этот природный краситель, который выделѐет 
особаѐ железа, расположеннаѐ в мантийной 
полости моллясков из семейства багрѐнок, или 
мурицид. Пурпурной краской во времена 
античности окрашивали ткани, и в ходе очень 
длительного технологического процесса на 
разных его этапах материал приобретал 
сначала желтый, потом зеленый, синий, а в 
конце — красно-фиолетовый цвет.  
• Этот цвет неспроста ассоциируетсѐ с 
богатством. Только самые зажиточные ляди 
могли носить пурпурные одежды: длѐ 
получениѐ одного грамма краски требовалось 
собрать и переработать десѐть тысѐч 
моллясков!  
• В 1735 году Верльгоф выделил 
ИТП как самостоѐтельнуя 
нозологическуя единицу и 
описал ее как “болезнь 
пѐтнистых геморрагий” у 
молодых женщин. 
• Верльгоф также описал случаи 
спонтанного и полного 
выздоровлениѐ. 
• Через 150 лет было доказано, 
что причиной геморрагий при 
болезни Верльгофа ѐвлѐетсѐ 
уменьшение количества 






• Первичнаѐ остановка кровотечениѐ за счет 
формированиѐ первичного тромба как результата 
прилипаниѐ адгезии тромбоцита к стенке 
поврежденного сосуда и агрегации между собой 
• Запуск коагулѐционного звена гемостаза за счет 
доставки к месту повреждениѐ плазменных 
факторов (и прежде всего ХII – фактора Хагемана), 
находѐщихсѐ на рецепторах пластинок, что 
завершаетсѐ формированием полноценного 
тромба, состоѐщего из фибрина и обеспечиваящего 
окончательнуя остановку кровотечениѐ.  
• Активное участие в иммунных процессах, т. к. 
имеят на своей поверхности рецепторы длѐ 
иммуноглобулинов 
• Около 10% циркулируящих в крови кровѐных 
пластинок, т. е. около 20-30 × 109/л, обеспечиваят 
трофику сосудов.  
• Помимо этого, тромбоциты секретируят серотонин 
(нейтротрансмиттер, улучшаящий настроение), а 
также содержат его предшественник – L-триптофан.  
• В отличие от серотонина, который не проникает 
через гематоэнцефалитический барьер, L-
триптофан свободно его проходит. Эти вещества 
участвуят в регулѐции биологических ритмов, 
аппетита, настроениѐ, циклической смены фаз сна и 
т. д. С их помощья осуществлѐетсѐ проведение 
нервных импульсов от органов к головному мозгу и 
обратно. Также серотонин обладает 







ИТП или болезнь Верльгофа — это тромбоцитопения (снижение числа 
тромбоцитов в отсутствие иных отклонений при подсчете форменных элементов и 
в мазке крови) у больных без клинических проѐвлений других заболеваний или 
факторов, способных вызвать тромбоцитопения (например, ВИЧ-инфекции, 
системной красной волчанки, лимфолейкозов, миелодисплазии, 
агаммаглобулинемии, лечениѐ некоторыми препаратами, посттрансфузионной 
тромбоцитопении, врожденной или наследственной тромбоцитопении).  
Однако изменениѐ в общем анализе крови и мазке крови, вызванные 
сопутствуящими неиммунными нарушениѐми (такими как дефицит железа или 
малаѐ талассемиѐ) сами по себе не исклячаят наличиѐ ИТП.  
 
American College of Physicians, from Diagnosis and Treatment of Idiopathic 
Thrombocytopenic Purpura: Recommendations of the American Society of 
Hematology. Ann Intern Med 1997;126:319—326. 
 
Автоімунна тромбоцитопенічна пурпура (ІТП) характеризуютьсѐ ѐк гострий або 
хронічний геморагічний діатез з ізольованим дефіцитом тромбоцитів та 
мікроциркулѐторним типом кровоточивості. Захворяваннѐ зумовлене посиленим 
і прискореним руйнуваннѐ тромбоцитів внаслідок дії автоантитіл, спрѐмованих 
проти власних тромбоцитів. Хронічні форми автоімунної тромбоцитопенії 
(тривалістя понад 6 місѐців), причину автоагресії при ѐких виѐснити не вдаютьсѐ, 
прийнѐто називати ідіопатична тромбоцитопенічна пурпура (ІТП).  
(Наказ Міністерства охорони здоров'ѐ України 30.07.2010 N 647): 
 
Определение (2) 
• ИТП определяется при изолированном (эритроциты и 
лейкоциты в норме) снижении тромбоцитов 150х109/л. 
• "Идиопатический" означает причина неизвестна.  
"Тромбоцитопениѐ" означает уменьшение количества 
тромбоцитов в крови.  
"Пурпура" относитсѐ к фиолетовой окраске кожи и синѐкам.  
 
Вопросы номенклатуры 
• В последние годы как в отечественной, так и зарубежной медицинской литературе все 
чаще поѐвлѐятсѐ предложениѐ обозначать ИТП как иммуннуя тромбоцитопения, 
сохранѐѐ при этом ту же аббревиатуру. Так, в 2009 и 2010 гг. в нескольких номерах 
журнала «Blood» были опубликованы рекомендации по терминологии, диагностике и 
лечения ИТП у детей и взрослых, разработанные в ходе нескольких согласительных 
конференций международной группой признанных экспертов. Согласно достигнутому 
консенсусу, термин «идиопатическаѐ тромбоцитопеническаѐ пурпура» рекомендовано 
исклячить из употреблениѐ, а аббревиатуру ИТП (англ. ITP – idiopathic thrombocytopenic 
purpura) применѐть длѐ обозначениѐ иммунной тромбоцитопении.  
 
• Были внесены некоторые изменениѐ и в название форм ИТП: 
предложено выделѐть: 
1. впервые выѐвленнуя ИТП (вместо острой), критерием которой 
ѐвлѐетсѐ длительность заболеваниѐ до 3 мес. 
2. затѐжнуя, или персистируящуя, ИТП с длительностья 3-12 мес.  
3. хроническуя ИТП – при длительности более 12 мес.  
• В то же времѐ в МКБ-10 это заболевание по-прежнему обозначено как 
идиопатическаѐ тромбоцитопеническаѐ пурпура (D 69.3). Исходѐ из 
этого, мы продолжаем использовать общепринѐтое название этого 
заболеваниѐ.  
(Третьѐкова О.С. Идиопатическаѐ тромбоцитопеническаѐ пурпура как 
причина геморрагического синдрома в практике педиатра). 
Понятие «пурпура» предусматривает наличие капиллярных 
геморрагий, точечных кровоизлияний и экхимозов.   
Петехии и пурпура 
Эпидемиология  
• ИТП считаетсѐ наиболее распространенной иммунной 
гемопатией у детей и взрослых с частотой развитиѐ 16-32 
на 1 млн населениѐ.  
• Заболевание может возникать в лябом возрасте, но чаще 
развиваетсѐ в преддошкольном и школьном периоде. 
• После 10-летнего возраста среди страдаящих ИТП 
прослеживаетсѐ отчетливое преобладание девочек, 
которые болеят в 2 раза чаще мальчиков. 
• Криваѐ частоты заболеваемости имеет два пика - в 
возрастной группе до 20 лет и в возрастной группе после 
50 лет.  
• Женщины болеят чаще мужчин. Соотношение больных 
женщин и мужчин колеблетсѐ в пределах 4–3,3:1, однако в 




• Этиология данного заболевания не 
установлена.  
• В детском возрасте развитие ИТП чаще 
наблядаетсѐ после инфекционного заболеваниѐ, 
особенно вирусного (грипп, корь, краснуха, 
ветрѐнаѐ оспа и др.), вакцинации, персистенции 
вирусов Эпштейн-Барра, цитомегаловируса, 
парвовируса В19 и т. д.  
• Helicobacter pylori инфекции в развитии ИТП.  
• Лекарственные препараты — хинидин, соли 
золота, антибиотики, нестероидные 
противовоспалительные средства, каптоприл, 
гепарин, салициловаѐ кислота и др.  
Причины тромбоцитопении, которые 
должны быть исключены перед 
постановкой диагноза ИТП 
Патогенез 
• Знаменитый эксперимент Harrington–Hollingsworth установил 
иммунный патогенез ИТП.  
• Оседание IgG на поверхности тромбоцитов делает последних 
восприимчивыми к опсонизации и фагоцитозу  макрофагами 
селезенки.  
Во многих случаѐх причина ИТП на самом деле не 
идиопатическаѐ, а аутоиммуннаѐ, так как антитела против 
тромбоцитов определѐятсѐ приблизительно у 60% пациентов.  
• Чаще всего это антитела класса IgG и образуятсѐ против 
тромбоцитарных мембранных гликопротеинов IIb-IIIa или Ib-IX. 
• Также аутоантитела IgG повреждаят работу мегакариоцитов - 
клеток-предшественниц тромбоцитов. 
• Последние данные свидетельствуят о том, что стимулом длѐ 
выработки аутоантител при ИТП, ѐвлѐетсѐ дисфункциѐ Т-
хелперных клеток, реагируящих с антигенами тромбоцитов на 
поверхности антиген-презентируящих клеток.  
Это важное открытие предполагает, что методы лечениѐ, 





ИТП развиваетсѐ в результате дисбаланса: 
повышенное разрушение тромбоцитов при 
сниженной их выработке в костном мозге. 
http://www.nplate.com/patient/understanding-itp/causes-itp.html 
Патогенез 
роль эндогенного тромбопоэтина (eTPO)  
1. Повышение клиренса эндогенного тромбопоэтин (eTPO), 
приводящее к снижению уровня eTPO. 
2. Продукция антител к мегакариоцитам делает их менее 
продуктивными, чем обычно.  
3. Снижение образования тромбоцитов в результате повреждения 




Покрытые антителами тромбоциты распознаются 
макрофагами, преимущественно в селезенке, приводя к 




Итак, развитие тромбоцитопении при ИТП происходи в 
результате следующих патогенетических механизмов: 
1. Повышенное разрушение тромбоцитов, вызванное фиксацией 
аутоантител на тромбоцитах. Продолжительность жизни тромбоцитов 
при ИТП резко сокращаетсѐ: с 7–10 дней до нескольких часов.  
2. Повышение клиренса эндогенного тромбопоэтин (eTPO), приводѐщее к 
снижения уровнѐ eTPO. 
3. Продукциѐ антител к мегакариоцитам делает их менее продуктивными, 
чем обычно.  
4. Снижение образованиѐ тромбоцитов в результате повреждениѐ 
мегакариоцитов и снижение уровнѐ eTPO. 
 
 
Новая классификация ИТП 
“International Consensus report on ITP investigation” 
and management of primary ITP” 2009 
http://www.ihtc.org/wp-
content/uploads/2010/05/Final%20BT%20Spring%202010%20PRINT.pdf 
1.Впервые выявленная ИТП (вместо острой), 
критерием которой является длительность заболевания 
до 3 мес. 
2.Затяжная, или персистирующая, ИТП длительностью 
3-12 мес.  
3.Хроническая ИТП – при длительности более 12 мес.  
Классификация 
По тяжести: 
• легкая (кожный синдром) 
• средней тяжести (умеренно выраженный 
геморрагический синдром в виде кожных проѐвлений и 
кровотечений, количество тромбоцитов 100-50×109/л) 
• тяжелая (длительные и обильные кровотечениѐ, кожные 
проѐвлениѐ, количество тромбоцитов менее 30-50 × 
109/л, постгеморрагическаѐ анемиѐ) 
Периоды заболевания: 
• Период обострениѐ (криз)  
• Клиническаѐ ремиссиѐ (отсутствие каких-либо проѐвлений 
геморрагического синдрома при сохранѐящейсѐ 
тромбоцитопении) 
• Клинико-гематологическаѐ ремиссиѐ  
Количество тромбоцитов, как 




1. Гетероиммунная  форма возникает при изменении 
антигенной структуры тромбоцитов под влиѐнием 
различных воздействий (вирусов, новых антигенов, 
гаптенов). Имеет острое течение. Прогноз 
благоприѐтен: по окончании действиѐ причинного 
фактора выработка антител прекращаетсѐ. У детей 
чаще развиваетсѐ именно эта форма 
тромбоцитопенической пурпуры.  
2. Аутоиммунная форма развиваетсѐ в результате 
действиѐ на тромбоциты аутоантител, 
вырабатываящихсѐ против собственных 
неизмененных кровѐных пластинок, 
мегакариоцитов, а также антигена общего 
предшественника тромбоцитов, эритроцитов, 
лейкоцитов – стволовой клетки. Имеет хроническое, 
рецидивируящее течение. Начальные пусковые 
звеньѐ выработки аутоантител остаятсѐ неѐсными. 
 
Клиника  
1. Кожно-слизистый геморрагический синдром  
Для него характерны те же признаки, что и для геморрагического синдрома, 
возникающего при тромбоцитопениях иного генеза: спонтанность, 
несимметричность, полиморфность и полихромность. 
• Геморрагии при ИТП полиморфны, имеят характер петехий и экхимозов различных 
размеров (от 0,5 до 10 см и более в диаметре) и форм. Так как геморрагический 
синдром склонен к рецидивирования, то имеет место полихромность, обусловленнаѐ 
наличием геморрагий, находѐщихсѐ на различных стадиѐх обратного развитиѐ: 
элементы в зависимости от давности их поѐвлениѐ имеят разнуя окраску — от ѐрких 
пурпурных до сине-зеленых и желтых. Обращает на себѐ внимание неадекватность 
геморрагий степени внешнего механического воздействиѐ. 
• Геморрагии возникаят спонтанно (преимущественно ночья) или под влиѐнием 
легких ушибов, сдавлений. Они несимметричны, излябленной локализации в 
отличие от геморрагического васкулита не имеят. Однако несколько чаще 
располагаятсѐ на конечностѐх и передней поверхности туловища (большаѐ 
травматизациѐ этих зон), а также на лбу (близость костных образований). Довольно 
часто геморрагии возникаят в местах инъекций.  
• Кровоизлиѐниѐ в слизистые оболочки отмечаятсѐ у 2/3 больных. Это прежде всего 
слизистые ротовой полости (неба, глотки, миндалин), глаз (конъянктива, склеры). 
Описаны кровоизлиѐниѐ в стекловидное тело, сетчатку. Наличие геморрагий в 
области головы, особенно орбиты глаза, рассматриваетсѐ как прогностически 
неблагоприѐтный признак, свидетельствуящий о тѐжести состоѐниѐ и указываящий 
на высокий риск развитиѐ кровоизлиѐний в головной мозг. 




2. Синдром кровотечений из микроциркуляторного русла  
• Как правило, кровотечениѐ развиваятсѐ параллельно кожному 
геморрагическому синдрому. Наиболее типичны спонтанные носовые 
кровотечениѐ, нередко упорные, обильные, рецидивируящие. 
Возможно также развитие десневых, маточных, реже желудочно-
кишечных, почечных кровотечений. Иногда заболевание 
сопровождаетсѐ минимальными проѐвлениѐми в виде кровоточивости 
десен. 
• Нередко заболевание проѐвлѐет себѐ длительным кровотечением 
после удалениѐ зубов. Оно начинаетсѐ сразу же после вмешательства, 
длительно (несколько часов, реже день) не купируетсѐ, однако после 
остановки, как правило, не возобновлѐетсѐ, чем и отличаетсѐ от 
кровотечениѐ при коагулопатиѐх, в частности гемофилии. 
• В тѐжелых случаѐх возможны кровоизлиѐниѐ в головной мозг, другие 
жизненно важные органы (в том числе и надпочечники), что может 
служить непосредственной причиной смерти. Частота их колеблетсѐ в 
пределах 1–3 %.  
• Симптоматика кровоизлиѐниѐ в головной мозг не ѐвлѐетсѐ 
специфичной: головнаѐ боль, головокружение, рвота, судороги, 
менингеальный симптомокомплекс, коматозное состоѐние или сопор, 
гемипарезы, параличи. При этом число тромбоцитов у больных, как 
правило, не превышает 10 х 109/л. 
http://www.mif-ua.com/archive/article/647 
Диагностика 
• Не существует «золотого стандарта» постановки диагноза 
ИТП! 
 
• Диагноз основан на наличии следующих признаков: 
1. Тромбоцитопениѐ < 100 x109/л 
2. Отсутствие других изменений в анализ крови. Однако в случаѐх обильных 
кровопотерь в анализе периферической крови выѐвлѐятсѐ признаки 
постгеморрагической анемии и ретикулоцитоз 
3. Исклячении заболеваний, способных вызвать изолированнуя 
тромбоцитопения (ВИЧ,  гепатит С, хеликобактернаѐ инфекциѐ, 
системной красной волчанки, лимфолейкозов, миелодисплазии, 
агаммаглобулинемии, лечениѐ некоторыми препаратами, 
посттрансфузионной тромбоцитопении, врожденной или наследственной 
тромбоцитопении) 
 
• Также полезным для определения тактики лечения является 
определение: 
1. Группы крови 
2. Резус принадлежности 
3. Количественное определение иммуноглобулина (длѐ того, чтобы 
исклячить иммунодефицитный синдром и у пациентов, у которых 
предполагаетсѐ лечение в/в иммуноглобулином) 
4. Прѐмой тест Кумбса 
5. Исследование костного мозга у определенной категории пациентов  (у 











Верхний мазок: нормальное кол-во тромбоцитов 
Нижний мазок: тѐжелаѐ тромбоцитопениѐ. 








Экхимозы при ИТП 
«Влажная» пурпура – кровоизлияния в 
слизистые 
Такое кровоизлияние – это показание к госпитализации 
Лечение  
История лечения ИТП 
Показания к лечению 
Лечение редко показано 
пациентам с 
тромбоцитопенией < 50 









Также лечение показано 
лицам, чьѐ профессиѐ или 








Показания к госпитализации 
• Больные с выраженными слизисто-кожными, 
внутренними кровотечениѐми 
• Кровоизлиѐниѐми в ЦНС 
• Пациенты, у которых впервые выѐвлен уровень 
тромбоцитов <10х103 – 20х103/мкл и нет реакции на 
терапия; 
• Больные с уже установленным диагнозом ИТП при уровне 
тромбоцитов ниже 5х103/мкл 
• Остраѐ постгеморрагическаѐ анемиѐ 






(International consensus report on the investigation and 
 management of primary immune thrombocytopenia. Blood.- 2010): 
 
Лечение первой, второй и третьей линии 
Терапия первой линии 
• Кортикостероиды – это стандартно лечение первой 
линии у пациентов с первично диагностированной ИТП 
• Преднизолон ѐвлѐетсѐ стандартом начальной терапии 
первой линии.  
• При достижении эффекта дозу преднизолона снижаят 
до полной ее отмены. В рѐде случаев один курс 
терапии глякокортикоидами позволѐет добитьсѐ 
полного выздоровлениѐ  
• Чтобы избежать осложнений, свѐзанных с 
преднизолоном, лечение должно быть 
непродолжительным у отвечаящих на терапия и 
прекращено у тех, кто не отвечает на терапия спустѐ 4 
недели от начала применениѐ преднизолона 
Лечение кортикостероидами 
Анти-Rh0(D)-иммуноглобулин G (анти-D) 
• Терапиѐ антирезус-D-сывороткой — новый метод лечениѐ тромбоцитопений, 
базируящийсѐ на "конкуренции" тромбоцитов с эритроцитами. Известно, что 
эритроциты и тромбоциты секвестрируятсѐ в системе фагоцитируящих 
макрофагов. Под действием антирезус-D-сыворотки эритроциты больного 
активируятсѐ и интенсивно разрушаятсѐ. Секвестрациѐ же тромбоцитов не 
происходит, так как макрофаги перегружены активированными 
эритроцитами. Это приводит к невостребованности тромбоцитов. Последние 
остаятсѐ циркулировать в крови, что удлинѐет продожительность их жизни и 
приводит, соответственно, к увеличения количества кровѐных пластинок, так 
как костный мозг находитсѐ в состоѐнии гиперплазии. 
• Анти-D антитела можно применѐть у  неспленэктомированных Rh+ 
положительных пациентов 
• Побочные эффекты/осложнениѐ: 
 - умереннаѐ анемиѐ 
 - редко серьезные и даже смертельные случаи внутрисосудистого гемолиза 
 - ДВС 
 - почечнаѐ недостаточность 
В/в введение иммуноглобулина (IV Ig) 
• Механизм действия препарата обусловлен конкурентным 
связыванием Fc-рецепторов макрофагов, что способствует 
минимизации связывания и фагоцитирования комплексов антитело-
тромбоцит 
• У 75 % пациентов применение иммуноглобулина приводит к 
повышения количества тромбоцитов, более чем у половины из них 
число тромбоцитов достигает нормальных цифр. Причем эффект 
наступает значительно быстрее, чем при лечении глякокортикоидами 
(через 24 часа). Однако он длитсѐ всего лишь 3–4 недели.  
• Из группы внутривенных иммуноглобулинов в Украине 
зарегистрирован cандаглобулин. Его применѐят по схеме: 0,4 г/кг в 
течение 5 дней ежедневно либо 1 г/кг в течение 2 дней. 
• Побочные эффекты/осложнениѐ (В/в иммуноглобулин, как правило, 
переноситсѐ хорошо, однако в редких случаѐх может развитьсѐ)  
 - остраѐ почечнаѐ недостаточность 
 - легочнаѐ недостаточность  
 - гемолиз 
 - тромбоз 
 - потенциальный риск инфекции 




Интенсивная терапия включает в себя: 
• Поливалентный иммуноглобулин в/в капельно  
• Рекомбинантный   активированный фактор VII a 
в/в каждые 2  часа до остановки кровотечениѐ   
• Экстреннаѐ спленэктомиѐ  
• Использование ингибиторов фибринолиза - ε-
аминокапроноваѐ кислота 1-4 г каждые 4-6 часов, 
максимальнаѐ доза, 24 г/сут  
• N.B. Внутримышечное введение каких-либо 
препаратов при тромбоцитопении лябого 
происхождениѐ противопоказано из-за высокого 
риска образованиѐ гематом. 
 
Терапия второй линии 
Спленэктомия 
• Экстренная спленэктомия выполняется по жизненным показаниям, 
прежде всего — при внутричерепном кровоизлиянии. 
• 80% пациентов реагируят на удаление селезенки, у 66% эффект 
сохранѐетсѐ без дополнительной терапии не менее 5 лет. Около 14% 
пациентов не реагируят и у около 20% отмечаетсѐ рецидив через 
недели, месѐцы, годы 
• Большинство гематологов рекомендуят проводить плановую 
спленэктомию, если спустѐ 3-6 месѐцев лечениѐ больному требуетсѐ 
более 10-20 мг/д преднизолона, другие – более длительное 
внимательное наблядение за больным.  
• В\в Ig, анти-D Ig или пульс-терапиѐ кортикостероидами используятсѐ 
длѐ поднѐтиѐ уровнѐ тромбоцитов перед операцией, однако 
спленэктомиѐ может быть безопасно проведена и при достаточно 
низком уровне тромбоцитов. 
• При выполнении спленэктомии подъем уровнѐ тромбоцитов 
отмечаетсѐ практически сразу после наложениѐ лигатуры на 
сосудистый пучок селезенки, а в первые дни после спленэктомии 
часто наблядаетсѐ тромбоцитоз, который ѐвлѐетсѐ прогностически 
благоприѐтным признаком.  
 
• У больных, рефрактерных к кортикостероидным 
гормонам, у которых есть противопоказаниѐ длѐ 
спленэктомии, а также при неэффективности 
спленэктомии применѐят иммуносупрессивнуя 
терапия: винкристин, азатиоприн, циклоспорин 
или циклофосфамид, а также моноклональные 
антитела - анти CD20 (ритуксимаб), анти CD52 
(алемтузумаб) и другие. 
 
 Наказ Міністерства охорони  
здоров'ѐ України 30.07.2010 N 647 
 
Лечение цитостатиками и 
биологическими препаратами 
Контроль состояния больного 
• После выписки из стационара больные должны 
находитьсѐ под наблядением гематолога. 
• Поддерживаящаѐ терапиѐ стероидными гормонами 
или иммунодепресантами больным проводитсѐ 
амбулаторно под контролем гематолога. 
• Контрольные осмотры осуществлѐят в зависимости 
от наличиѐ геморрагического синдрома. 
Наказ Міністерства охорони 
 здоров'ѐ України 30.07.2010 N 647 
 
Прогноз  
• Спонтанное улучшение или позднѐѐ ремиссиѐ может произойти через 
6-12 месѐцев после постановки диагноза, более того, некоторые 
пациенты могут выздоравливать даже через несколько лет после 
установлениѐ диагноза (International consensus report on the 
investigation and management of primary immune thrombocytopenia. 
Blood.- 2010). 
• При гетероиммунной форме ИТП, длѐ которой характерно острое 
течение, геморрагический синдром обычно удаетсѐ купировать в 
течение месѐца с довольно быстрой обратной динамикой 
клинических симптомов. Выздоровление нередко наступает уже 
через 2-3 месѐца, т. к. длительность тромбоцитопении определѐетсѐ 
временем циркулѐции в крови АТА, котораѐ колеблетсѐ от 3-6 недель 
до 3-6 месѐцев (Третьѐкова О.С. Идиопатическаѐ 
тромбоцитопеническаѐ пурпура как причина геморрагического 
синдрома в практике педиатра).  
• Летальность составлѐет около 10%. Основнаѐ причина гибели больных 
-кровоизлиѐние в головной мозг. 
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